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3) C S -514は肝コレステロール生合成の律速酵素であるHMG-CoA レダクターゼの阻害剤であるo
これにより肝コレステロール生合成は抑制せれることが知られているo そこでラットに C S 514 C50mg 
/kg体重)を胃管にて 4 時間毎に経口投与したところ本酵素活性は顕著な上昇を示した。
4) クロフィプレート CCP 1 B) はミトコンドリアやパーオキシソームの β酸化を促進させ細胞質ア
-348-
セチル-CoA や CoASH プールおよびアシルーCoA プールを増加させることが知られている。一方，
肝コレステロール生合成を抑制することも知られているo ラットに CPIBを50mg/100 g 体重皮下注
射したところ， mg蛋白量当りの活性でみると，本酵素活性は投与 6 時間ですでに有意な上昇を示し 12時
間自を最大に以後少なくとも96時間迄は高レベルを維持した。一方，肝全体量当りでみると 12時間目で
はなお上昇し続けており， 48時間目に最大活性を示した。
5) ストレプトゾトシン糖尿病早期(注射後 1 日目 ""'4 日目)では脂肪酸酸化が充進し，肝コレステロー
ル生合成が抑制されていることが知られている。この時期において本酵素活性は著名な上昇を示した。
しかし慢性期(注射 7 日目以降)では，早期に上昇していた本酵素活性は正常範囲内に回復していた。





6) 本酵素活性の上昇が酵素蛋白の増加を伴っているか否かを酵素的免疫化学法 (EL 1 SA) を用い
て検討した。コレステロール食， C S -514 , C P 1 B ，糖尿病早期，および糖尿病慢性期にコレステロー































セチル CoA 濃度や CoASH プールの調節維持ではないかと考えられる。以上の結果はコレステロール
代謝機構を解明する上で重要な新知見であり医学博士の学位に値するものと考える。
